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Er gibt, einc Pathologie au¡ Grund direkter Anstcc-
¡¡¡ozg durch Sputmn zu; dic A nstecl<ung kann dur eh das 
(i/ut er~~lgen; es ist a .. ber selten, ~as's der ](elzllwp¡ IT1tf 
fymphn, ,zschem Wege mfchtwrt w1rd. Dic Kch/kopf-Tu-
¡¡crl<ulose entwicl?.c/t sich pnralle/ zur Lungen-Tuberhu-
/osc und die Lesionen stim11nem an beiden Orten übcrci11, 
und die Arten der Kehllwpj-Turberkulose fallen mit den-
se/bCI! A rten der Lungen-Tuberl<u1ose Z11S!T1nmen. 
Dic klinischen Formen si11d '1!Crschieden 1md entwickc/¡¡ 
siclz nie ht h.nmer in, gleicher Weise, sonden¡ nehmcn ojt 
scl!r '1!Cr:¡chudcnc I•ormcn 1111, oder "<.l!as noch hiiufigcr 
vor/wmmt, ewe Forn~ '1!Criindcrt siclz und nnch 'l!On A 11-
¡,cgi¡¡ n bis En de in ihren Phascn. 
F.in Cyclus 'l!On InjiltratiOJz, U/cemtion, T"ecrctatio11 
11 wi ;vecrosis ÍS't nicht sicher. "' 
Dic crstc Lesion lwnn '1!Crschiedener Natur sch1: dzwclz 
Tnfilirntion, jib1·oser Natur, destntkti'l!cr Natur oder nc-
crosi'l!er N atur. 
l)i.c '1!Crschiedenen Erscheinungen der Lungen-Tubcr-
J¡urlosc dc11 Korper in einem Masse 'l!ergijtet hat, dass 
,uc lfcmolyse cin Fehlen der Verteidigung des Kehllwp-
¡cs Jzcrbeigeführt hat, die bis dahin aufrecht crha/tez1 
wordcn wnr. 
A m A nfang i.>t die Dingnose schwierig und gibt zu 
l'crwl!cllselungen Anlass mit ch1'onischem Kelzllwpf-Ka-
/arrll, Vcrdicl?.ungen, syfilitischcn Erscheinungen, pnpi-
Uomatischer ode1' cpitelialer Neoplasis. Es ist. ein ein-
geh endcs laka/es Studium erjorderlich und die Lesions-
Erscheznungen müssen analysiert wcrden, wie auch de-
ren Pluralitiit, Verschiedcnartigkeit, Asimetrie, des Feh-
/cns dcr Lebenskrajt, usw.; es müssen ba!?teriologischc 
und l!iimatische Untersuchungen angeSJ~eUt und Reaktio-
ncn auf T.ttlber!?ulin gemacht .werden. 
Dic absol1tte Behandlung diesser J{rankheit in allen 
ihten Fonnen ist R1the für die Stim1ne und den Korpcr; 
den gcschwürartigen und fibrosen Formen sind Tttbcr!?u-
liH odcr Sanocrisin oder andere Spezialitiiten mzgczcigt. 
PA TOGENIA DE LOS ACCIDENTES 
URÉMICOS (l) 
por el profesor 
A. ReMOND 
Catedritico de la Facultad de Medicina de Toulouse 
Es clasico dividir los accidentes urémicos en ner-
viosos, respiratorios y digestives. Cada una de estas 
categorías comprende formas agudas y crónicas, 
y múltiples subdivisiones relativas a las diversas 
modalidades clínicas que pueden entrar en el cuadro 
de cada capítula. 
Las formas agudas por s u brutalidad, por la aso-
ciación de las diversas consecuencias del bloqueo del 
riñón, consecuencias tanto de orden azotémico como 
de orden clorurémico, son de estudio menos intere-
sante para nosotros que las formas crónicas. La de-
pleccióu sanguínea copiosa, la dieta hídrica azuca-
rada-algunas horas que pueden ganarse así-en los 
accidentes renales de la · escarlatina, en la eclamp-
sia, en ciertas intoxicaciones, permiten ver como 1a 
forma patológica recorre la totalidad de su ciclo y 
termina bien con la muerte, bien con la curación, o 
mas frecuentemente aún con la persistencia de aí-
gunas lesiones y el paso al estado crónico. 
Este estado es por otra parte el resultante de las 
formas lentas de la destrucción renal, y a -fi.n de 
(I) C:onf<'rcncia dada en el Instituto JHédico-FaTmacéutico, dc Bar-
C<'lona. 
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cuentas, ya se trate de secuelas de una inflamación 
aguda del parénquima renal o de la disminución pro-
gresiva por la influencia c:e causas múltiples : ai-
cobol, plomo, gota y sobre todo sífilis, del valor fun-
cional de dicho parénquima, la resultante es la mis-
ma. Se reduce desde el punto de vista ciasico a dos 
formas : la cloruremia y la azotemia. A esta clasi-
il.cación, verdaderamente digna de la época en que 
la anatomía patolégica estaba aún en la infancia, se 
1 educen los dato s de la cien cia oficial. Las gran des 
distinciones de BI{IGHT, de CoRNlLL, etc., la oposi-
ción clínica entre las consecuencias del gran riñón 
blanco y las dei pequeño riñón rojo, han queda-
(lo aclrnitidas. Pero la multiplicidad de formas 
intermediarias a esas grandes clases de lesiones, 
han, peco a poco, conducido al desinteresamieu-
to por la clínica, cansados de ver las verifica-
ciones de autopsia contradecir las precisiones ana-
tómicas que creían poder formular en presencia de 
los accidentes observades. 
Parece que ese abandono del cuidado que tenían 
los maestros del fin del siglo último, en referir las 
formas mórbidas a ias f01·mas anatómicas, no haya 
sido debido sine a que la complejidad del problema 
se encontraba de tal modo, que entre estos dos tér-
minos : lesiones y síntoma, estaba intercalada una 
multitud de otros elementos de los cuales no se ha-
bían buscado ni la causa ni los efectes. 
Sólo diré una palabra de los accidentes que se han 
reúnido bajo el nombre de cloruremia. Todos cono-. 
céis la teoria de AcHARD. 
Teoría de AcHARD.-AcHARD ha sido conducido 
a su concepción por las experiencias de HALLION y 
C:\RRION, de DASTRE y LoYE; por la observación de 
CHAUl<'FARD, a propósito de un enfermo que padecía 
de icterícia infecciosa, cuyo peso aumentaba des-
pués de cada inyección de suero artificial y que aca-
bó por tener un verdader o edema. J un to con Lo E-
PER esclareció el mecanismo de la auto-regulació:1 
sanguínea ; demostró que este mecanismo estaba 
asegurado por el funcionamiento de las glandulas 
del organisme, especialmente por el riñón ; que 
cuando este órgano estaba alterado, la eliminación 
debilitabase por esta vía, la sangre rechazaba a los 
tejidos las substancias que le sobraban y que, a su 
vez, solicitaban agua de dilución. El edema se ha-
llaba así constituído. 
Resumiendo en el ]ournal Médical Français (1914), 
su patogenia de los edemas, AcHARD reconoce ·como 
causas esenciales de la extravasación sanguínea, la 
exagerada porosidad de las paredes vasculares y de 
las membanas conjuntivas ; la plétora circulatoria 
local determinada por la estancación y la hiperten-
sión ; en fin, la atracción ejercida en los tejidos por 
la presencia de un exceso de moléculas ·normales o 
extrañas. Entre las substancias que pueden existir 
en exceso en la sangre, esta en primer lugar el clo-
ruro de ~ ' a, en virtud de s u abundancia en la ali-
mentación, de su acarreo en aumento de ias necesi-
dades del organisme ; ademas es una parte integrau-
te de la fórmula de los humores. Gracias a la facul-
tad que tiene de moverse facilmente, se encarga de 
restablecer una concentración molecular o un equi-
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librio químico comprometido. El cloruro de Na en-
tra en la composición de todos los edemas : Ja re-
tención salina comprobada cuando se establece, es 
equivalente a la cantidad aprisionada en la serosi-
<lacl. Sólo, el cloruro no hace edema. La retención 
seca que se observa en el curso de un gran número 
de enfermedades no es mús que un edema potencial ; 
es indispensable que el agua asegure la dilución d:.: 
esta sal. Esta agua procede de las ingestiones repe-
tidas, y afluye progresivamente a los puntos doncle 
esta la retención salina. 
Ac11.-mn admite aím en los tejidos la existencia 
de factores inclet~rminados (factores intersticiales) 
probablemente de una naturaleza lipoídica cuyo efec-
to es retener el agua y los cloruros. 
Se asiste, de modo parecido, a la producción de 
c>clema por retención de substancias diferentes al clo-
ruro. AcHARD y PINSSE.~ u han visto apa recer en dos 
enfermos atacados de azotemia, una infi.itración bajo 
la influencia de ingestiones repetidas de urea ; sv 
sabe, por experiencia, que las inyecciones intrave-
nosas hipertónicas de sulfato de sosa, producen e2e-
ma, c:;íeudo así que lógicamente tendría que haher 
solicitud de agua de los tejidos en los vasos para 
clevolver la isotonia de la sangre, el bicarbonato d~ 
sosa absorbida de una manera prolongada y el sul-
fato de magnesia a fuerte dosis han realizado hidro -
pesia~. WIDAt niega todo poder edematógeno dl• 
estos cuerpos y cree que su pape] se limta a hacer 
el riiï.ón menos permeable a los cloruros. 
* * * 
A esas ideas de AcHARD por las cuaíes no sabrb 
negar que profeso un respeto tanto mas grande 
enanto que és mas amistosa, VALLERY R.>\DOT ha con-
tribuído también estudiando el modo de eliminación 
de los cloruros y ha enseñado que los cloruros in ge· 
ridos en exceso- se eliminaban por grados; cuando 
éstos se prolongau antes de que la eliminación ase-
gure la expulsión total de los cloruros ingeridos, ei 
individuo aumenta de peso. Hay retención profunda 
de líquido que puede, por otra parte, constituir ede-
mas aparentes que persisten si se hace imposible la 
e liminación. 
Pero también VAL'LERY RADOT ha dado, como 
AcHARD, con casos en que los cloruros se acumu-
lau en la sangre sin que el peso aumente, y VAUERY 
RADOT llega, como su maestro, a la concepción de 
la retención seca. 
En enanto a la eliminación en escalones, afirma 
seriamente que es una ((manifestación de la ley del 
equilibrio que rige los fenómenos biológicos». He 
buscada la frase en BARTHEZ y he creído encon-· 
trarla. 
Eso no basta, por otra parte, para explicar nume-
rosos fenómenos. 
La teoría se encuentra invalidada, primeramen-
te, por la expericncia de RAV1Jo:R, quien ligando las 
patas de la rana no comprueba edema, que aparece 
si se corta el ciatico. El sistema nerviosa interviene 
de una manera particularmente activa en la propie-
dad que tienen los tejidos de fijar o no los cloruros. 
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Se encuentra una nueva contradicción en ciert 
:flegmasias. En la neumonía franca aguda del p:s 
mer día hasta la defervescencia, el enfer~o no el~­
mina clorm·os ; los retiene y no presenta edem~­
Que los retiene lo prueba la cloruremia intensa qu~ 
se manifiesta desde que baja la temperatura. La 
cifras de eliminación cotidiana, de 30 a 40 gramo~ 
el~ cloruro de soclio no s?n en nit:gú~ modo e-ccep-
cwnales, y eso durante cmco o sets dws. Sienclo d' 
diez la cifra de eliminación normal, esto represent~ 
una retención sanguínea de ISO a 200 gramos de 
cloruro de soclio notablemente superior a la que se 
comprueba en la sangre de los clorurémicos. Se 
comprende que estos encierren sus cloruros en sus 
tejidos, pero nada nos explica, en esta teoría qué 
hacen los nel!mónicos de su exceso __ de sal. Nad; que 
no sea pree1samente esta compleJtdad de lesiones 
anatómicas que siempre se encuentran, y que hace 
que no solamente en las grandes nefritis epiteliales, 
sino que en las grandes esclerosis linfaticas mas acu-
sadas, no hay otra cosa que un predominio de lesio-
nes sobre tal o cua] sistema, sin que se pueda ad-
mitir la integridad absoluta de los otros. 
¿ Cómo debemos concebir estas relaciones entre las 
les iones? Cualesquiera que sean las afi.rmaciones que 
han sido formul.adas en estos últimos años, no po-
clemos descuidar el hecho anatómico. El riñón estf. 
netamente dividida en un sistema arterial y un sis-
tema epitelial. Que sea éste glandular, ya daré lue-· 
go razones por las cuales creo que este epíteto debe 
rehusarsele. El riñón no es ningún grado compar::¡-
ble con los órganos glandulares ordinarios. Las cé-
lulas no poseen función secretaria porque no tienen, 
como demostraré función harmónica, y si la segund::¡ 
puede existir indepenclientemente de la primera, la 
primera no existe nunca sin incluir la segunda. La 
secreción interna existe a menudo sola, pera toda 
secreción externa, toda actividad cel u lar creadora de 
un elemento química que le es propio, tiene como 
coralaria el paso a la sangre de una substancia en-
d~)Crina. La función renal parece ser de orden fí-
stco. 
Nada de función glandular de los epitelios rena-
les ; una sencilla función excretaria, discriminado-
ra de las substancias acarreadas por la sangre. Un 
sistema arterial, aparato de fi.ltración bajo presión 
y que al mismo tiempo regulariza esta presión al 
pasar por el glomérulo para permitir en seguida :1 
la sangre el asegurar la función epitelial y alimen-
tar los e;ementos; tal es, en total, el esquema de la 
función renal. Cua nd o los ep i teli os estan destruí dos, 
en la nefritis cantaridiana aguda, el líquido que sale 
del glomérulo es rétenido por el tapón cilíndrica, ;· 
la filtración glomerular se para. Cuando el glom~­
rulo ha llegada a la degeneración esclerosa en el n-
ñón brightico los epitelios alimentados por la a~t,e­
riola eferente, mueren por inanición y su func1011 
se suprime. No existen, pues, casos en los cua_l;s 
glomérulo y epitelios no estén, quién mas, qUlen 
mellos, atacados. A la descamación fuerte de los 
epitelios corresponden la albuminuria en gran cifra 
de IS a 3S gr. por litro, los orines escasos, las cl~­
ruremias ; a la esclerosis glomerular : las albumt-
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nurias ligeras de algunos centígramos, la poliuri.1 
y Ja azotemia. Pero hay siempre un mínimo de re-
tencifm azoada o clorurada. A la retención azoad:.t 
corr~sp~;1de necesariamente una into:xicación, por 
cons1gmente, una modificación del equilibrio en Ja 
alimentaci·Sn del sistema nerviosa, y no puede de-
iarse dc pensar, que a este ataque ligero del sistema 
¡•erv;._.,:;o obedece el fenómeno complejo del edema 
secundaria a la cloruremia por la insuficiencia epi-
tvlia1 fucrte. En desquite, gracias a la desaparición 
parceJaria y sucesiva de los tubos en el curso de b 
at teritis ob1iterante del brightismo se deben Jas re-
tenciolles cloruraclas mínimas y lo~ edemas fugaces 
de la nefritis crónica. 
¿ Cu(tles son, p.ues, estos venenos cuya retención fa .. 
vorece la Jcsión glomerular? ¿De dónde vienen? 
¿De qué modo contribuyen a la forma que presen-
t?.n los accidentes del brightismo? 
La mitad apro:ximadamente de la toxicidad per-
tenece a las sales de potasa. Las investigaciones que 
hicieron mis viej cs maestros FEvrz y RIT'l'ER, de 1a 
Facultad de Estrasburgo, hacia r873-74, refugiados 
en 0;ancy por la guerra del 70, les permitieron re-
conocer la to:xicidad particular de las substancias 
potúsicas. Tres series de seis perros recibieron : la 
r.", agua; la segunda, carne hervida; la tercera, 
caldo hecho con esta carne. Los perroE; sometidos a 
caldo fueron los pr i meros en morir, siguiéronles los 
del agua v los alimentados con carne sobreviviero11 
sin c1etrimento. Llevando mas lejos su experiencia, 
FEI,'l'Z y RI'l"l'ER est.ablecieron que la potasa con-
tenida en la carne y arrastrada por el caldo, repre-
sentaba poco mas o menos la mitad de la to:xicidac: 
de este líquido. Al lado de la potasa se encontraban 
diversas substancias organicas, azoaclas, pero solu-
bles en el agua hirviente. Esta potasa y estas subs-
tancias son las que se encuentran en la orina. A este 
conjunto de elementos debe la orina su toxicidad. 
Los elementos organicos son la urea y otros di-
versos cuerpos : acido úrico, creatina, creatinina, 
:xantina, hipoxantina, leucina, alanina, adenina, 
guanina, guanidina, etc. 
La urea no es tóxica ; es diurética, pero presenta 
un umbral de eliminación. que no pasa mucho de 
55 por woo. Por otra parte, raras veces alcanza esta 
tasa. Pero este dintel puecle hajar y llegar a una ci-
fra notablemente inferior. Este umbral es función 
de las alteraciones del riñón, cualquiera que sea el 
origen arterial o celular, y su baja permite com-
.lrender que la urea se halla retenida en la sangre. 
Su presencia en e:xceso, característica de la azote-
mia de \VIDAL, no debe, pues, ser considerada como 
susceptible de tener una acción tóxica propia, sino 
como siendo la señal de un estado renal que favorece 
la retención de las otras substancias tóxicas que aca-
bamos de enumerar. Estas substancias, llamadas 
bases púricas, no son todas mas susceptibles que la 
urea de provocar por ellas mismas, accidentes pato-
lógicos, pero estan al laclo de otras cuya acción es 
mas temible. Así es que la creatina es inofensiva, 
pero la creatinina constituye un elemento importante 
de intoxicación. La creatinina existe en la sangre en 
una proporción bastante notable en estada normal : 
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sobre r,s por rooo, segÍtn FoN'l'EYNE y lNGELBRECHT 
(Ann. de M-édicine, Dic. 1923). Cuando la creatini-
na llega a 3.40 por 1000 el pronóstico es francamente 
malo, y su presencia sobre 2 g. so, indica una in-
suficiencia renal grave. La creatininemia sería , por 
ctra parte, mucho mús independiente del régimen 
que la uremia. Esta última puede hacerse hajar gra-
cias a un régimen hipoazoado, pero no pasa lo mis-
mo con la creatininemia, y la dosificación de ·a 
cretinina, puede revelar lesiones que la de la urea 
no pondría en evidencia. 
FRETJERJCQ y BROUHA (C. S. Soc. Biologie. 1923 
p. 66s) han mostrada que la leucina, la alanina, 1a 
vaüna, tenían la propiedad de provocar una dilata-
ción vascular de los vasos del riñón, y que hajo su 
acción, el trabajo de las venas renales y de la ureteres 
aumentaba igualmente en notables proporciones. Es 
posible que la polaquiuria y la poliuria de las reten-
ciones azoadas crónicas puedan atribuirse a la acción 
de estas substancias retenidas en la sangre. 
La guanidina es francamente tóxica. A su acu-
mulación en la sangre se deben los fenómenos de 
tetania con que sucumben los animales privados de 
sus paratiroides. La guanidina constituye una parte 
importante de la masa de productos azoados cuyo 
conjunto se aprecia por la cifra del nitrógeno resi-
dual. Insistiremos acerca de esto en otro Jugar, perD 
podemos indicar desde ahora que esta proporción 
puede oscilar cosa de un tercio. 
El acido úrico, según JEANBRAU, parece desempeñar 
un papel analogo al de la creatinina (]ournal d'V1'<)-
logie, abril 23). El riïíón sería impermeable al acido 
úrico antes de serlo para la urea. Así la uricemia de 
alarma precede a la azotemia de alarma, y constitui-
ría el mas fiel testimonio de la insuficiencia renal 
en su principio. Esta diferencia en la facilidad re-
lativa de las bases púricas y del acido úrico permite 
comprender la larga duración de los períodos duran-
te los cuales el acido úrico se acumula sólo en el 
organismo antes de la aparición de los fenómenos 
terminaíes en los gotosos. Verdad es que una eli-
minación compensadora se hace por medio de los 
t~jidos, lo cual aumenta la duración de la resisten-
cia. 
El acido úrico y un gran número de purin.as pe-
netrau por la vena porta. Su llegada se anuncia por 
una reacción de defensa del hígado cuya actividad 
se manifiesta por un aumento de la colesterinemia. 
Por otra parte, mucho antes de que la constante de 
AMBARD anuncie una azotemia, por poco que pueda 
apreciarse, la cifra de la colesterina crece proporcio-
nalmente a Ja de] acido úrico en la sangre ; a O, I·.) 
de acido úrico corresponde una cantidad mediana 
de 2 gr. 25 de colesterina (para nosotros de 1,50). 
(TROISIER, La médicine. 1922, p. 772 ] . El hígado 
goza de una propiedad uricolítíca muy pura. La co-
lesterina parece favorecer, por otra parte, la fija-
ción del acido úrico en los tejidos y esto en propor-
ción de 8 gr. 30 de colesterina por gr. 90 de acido 
úrico en los tofos. 
El hígado desempeña el papel de un órgano de 
defensa importante, no tan sólo ante substancias 
traídas por la vía alimenticia, sino también frente 
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a las que circulau por la sangre, productos de la 
destrucción de materias azoadas ; y es imposible no 
ver en el anuncio paralelo de la colesterina y del 
[¡zoe residual en los primeros períodos de la azote-
mia, una reacción analoga a. la que determina a 
uricemia experimental. El punto de partida de ~a 
intoxicación reside evidentemente, en la insuficien-
cia del riñón, pero los accidentes que anunciau esta 
última aparecen tanto mas tarde cuanto que la de-
fensa hep{üica se continúa por mas tiempo. Por 
otra parte, hemos podido mostrar junto con COLOM-
BIÈS (Sociedad médica de los Hospitales, rg-26, nú-
mero 24, p. 1175), que el valor de esta defensa podía 
ser apreciado de un modo relativamente exacto, si-
guiendo las modificaciones dei cociente colesterina, 
N. residual 
habicndo estado dosificada el nitrógeno residual en 
el suera de la sangre. Mientras este cociente sobre-
pasa II o 12, el pronóstico queda favorable y la si-
tuación del enfermo es justiciable de una terapéu-
tica activa. A una disminución de cociente corres-
ponde una agravación del pronótico que llega a ser 
completamente grave con un fin fatal y cercano 
cuando el cociente alcanza 2. 
Al lado del hígado, paralelamente y mas bien si-
nérgicamente con él, otros órganos, glandulas de 
secreción interna, desempeñan un papel importante 
en la defensa contra la intoxicación de origen re-
nal. Voy a señalar primeramente el tiroides, cuyo 
extracto, inyectado en la circulación, aumenta no-
tablemente la resistencia del organisme para los ve-
nenos contenidos en el suero de un individuo en es-
tado de uremia. Si la excitación del tiroides ha du-
rada varios días, la resistencia puede alcanzar el 
triple de la resistencia normal ; y es ya superior de 
un enarto después de una excitación de algunas ho-
ras. (Investigaciones MINvlEUE y RÉMOND, Acade-
mia de medicina. 1917, 23 enero, 6 febrero, 6 mar-
zo, IO abril). Pero la excitación tiroidea no se li-
mita sólo a esta acción antitóxica, sino que aumenta 
notablemente la resistencia del parénquima renal. 
Una dosis de cantaridato de sosa determina en un 
;mima] observada una lesión marcada del riñón ; 
una palidez del tiroides ; una abundante exudación 
de la substancia coloide fuera de las vesículas, que 
estan pequeñas y alteradas, y una congestión acu-
sada de los paratiroides externes ; mientras que el 
animal que ha recibido previamente inyecciones de 
extracto tiroideo durante varios días, o sobrevive a 
la administración de la misma dosis de veneno pon-
derablemente proporcional o, si es sacrificada, pre-
senta discretas lesiones del riñón, un aumento con-
siderable del tiroides que esta rosado con vesículas 
normales y sólo algunas hemorragias extra-vesicu-
lares Las lesiones del riñón son mucho menos acu-
sadas. 
Se obtienen resultades analogos, pero mucho me-
nos notables, estimulando la función supra-renal. La 
resistencia de los animales que han recibido el ex-
tracto epinefrítico parece quedar aumentada en un 
20 % según la duración de la supervivencia ; las le-
siones renales son menos acusadas, pero especial-
mente hay una gran diferencia entre la resistencia 
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del tiroides de los animales tratados, que siguen 
casi en buen estada, y las de los animales sólo ob-
servados, que presentau graves alteraciones vesicu-
lares. 
He hecho ya mas arriba alusión al papel del pa-
ratiroides en el metabolismo de la guanidina. Aso-
ciando la acción de la excitación hormónica del pa-
ratiroides a la del tiroides con la inyección del can-
taridato de sosa, hemos obtenido resultados analo-
gos a los que acabo de reseñar a propósito de la ex-
citación tiroidea sola. Invirtiendo el orden de ias 
inyecciones, es decir, haciendo penetrar antes el can-
taridato de sosa y tres horas después el extracto 
tiro y paratiroideo, hemos vista que los animales 
observades sucumbían con una azotemia de r gr. 59 de urea por litro, y el animal tratado ha tenido que 
ser sacrificada ; no presentaba mas que una azotemia 
de o gr. 6o, las alteraciones tiroideas ofrecidas por 
el testigo eran notablemente mas intensas. 
Las modificaciones aparentes de la reacción paren-
quimatosa del riñón bajo la influencia de la esti-
mulación tiroidea permitían pensar, como se ha su-
puesto a menudo, que el riñón mismo gozaba de 
una función antitóxica propia, y que la estimula-
ción hormónica de este órgano aumentaría en algún 
modo su resistencia al veneno, tan manifiesta e1 
presencia de una hiperfunción del tiroides. Nada 
de ello ha habido, y los animales que recibieron 
el extracto renal se han mostrado mucho mas frft-
giles que ios animales observados, los cuales, colo-
cados en las mismas condiciones de intoxicación, 
han sohrevivido. De este modo se comprueba la 
ausencia de hormona renal. 
Con la luz bastante incierta que estas experien-
cias producían, era preciso tomar el problema hajo 
otro aspecto. MINVIELLE y yo, hemos sido de es-
te modo llevados a investigar las modifi.caciones de 
resistencia que la tiroïdectomia y la paratiroidec-
tomia aisladas o asociadas, traían ,en los animale::; 
privados de riñones. Después de la nefrotiroidec-
tomia la muerte es mas rapida y sobreviene en me-
nos de la mitad de tiempo que después de la ne-
frectomia sencilla. Después de la. tiroido-nefrec-
tomia la muerte llega con una cantidad de urea 
sanguínea igual a un cuarto, poco mas o menos, 
de la que se encuentra después de la nefrectomia 
sencilla. No interviene choque, la ablación simul-
tanea alarga la supervivencia, y permite a la urea 
sanguÍnea alcanzaT una cifra analoga a la que se 
encuentra después de la nefrectomia aislada. 
La supervivencia mas larga en la tiro-paratiro-
nefrectomia comparada con la tiro-nefrectomia con 
conservación de las paratiroides, prueba ademas qu2 
el tiroides no funciona solamente como órgano an-
titóxico, sino que, al parecer, interviene de otra ma-
nera. Ya que basta retirar las paratiroides para 
asistir a una evolución menos rapida de los fe-
nómenos de intoxicación, hay justos motivos para 
ver en estas glandulas el punto de partida de una 
acción inhibidora muy acusada de las supra-rena· 
les. La ablación del tiroides y del riñón no deter-
mina en las supra-reuales mas que ligeras señal_es 
de reacción. La supra-renal presenta, al contrano, 
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manifestaciones intensas de hiperactividad después 
de la ablación complementaria de las paratiroides. 
La supresión del tiroides determina la aparición 
de lesiones renales importantes. No podemos 
atribuir estas lesiones del riñón a la acción nefas-
ta del paratiroides liberado de la acción del tiroides, 
va que la ablación simulHmea paratiro-tiroidea, va 
acompañada de las mismas lesiones renales que 1a 
tiroïdectomia sencilla. 
El tiroides conserva su papel antitóxico por ra-
zón a una tercera consideración. La tiro-parati-
ronefrectomia lleva consigo la muerte mas rapida-
mente que la nefrectomia. Así pues, con las para-
tiroides y el tiroides no se suprime tan sólo una 
acción hostil a la defensa supra-renal, sino que 
con el tiroides se ha suprimida un factor útil a la 
defensa contra la intoxicación, y este papel, según 
los hechos ex:perimentales, no pertenece a las para-
tiroides sino al tiroides. 
El tiroides parece modificar o suprimir un pa-
pel molesto, desempeñado por las paratiroides so-
bre las supra-renales, lo que no impide admitir por 
otra parte, su pape] antitóxico contra la uremia. 
Esta hipótesis corresponde a la teoría general que 
quiere que exista una asociación estrecha entre el 
tiroides y el paratiroides, y también al papel regu-
lador atribuído a la primera frente a la nutrición 
general. 
Para investigar si existían suplencias funciona-
les, que la ablación del riñón hecha al mismo tiem--
po que la del tiroides y paratiroi~es impedía_ se 
desarrollasen, hemos hecho una ~ene de expen<~n­
cias en las cuales la nefrectom1a no se prachca 
hasta 48 y 72 horas después de la tiroïdectomia. 
Hemos comprobado que existían siempre lesio-
nes de los riñones, lo cual acusa claramente un pa-
pel antitóxico del tiroides. 
Comparemos la duración de la supervivencia y 
los resultados del analisis de la sangre : 
Tiro -nefrec .. Tiro-nefrec-
tómia en un Ttro-paratiro- tomia en dos Nefrectomia nefrectómia tiempos tiempo 
Supervivencia nh 34h 68h 5 47h 
U rea sang re por 
li tro. 5 g. 97 I g. 93 5 g. 63 4 g. 74 
Cloruros por li-
tro íg 37 8 g. 22 ¡g. 3l 7 g. 02 
La operación en dos tiempos permite pue~ una 
supervivencia mas larga que cuan_do s~ prach~a en 
un tiempo. La cantidad de urea es mas consldera-
ble, lo que demuestra que los f~,nómenos u~émicos 
son mejor tolerados en la operac10n en _dos he~pos. 
El estado de las supra-renales es vanab~ ; hlper-
funcionamiento o falta de reacción. Toda vez que 
el animal resiste mas largo tiempo, es qrue una in-
tervención nueva ha venido en auxilio del orga-
r,ismo desfalleciente. · De hecho sobrevienen mo-
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dificaciones en el aparato endocrina después de la 
tiroïdectomia. DE SAJOUS hace intervenir aquí la 
acción de la hipofisis y describe un verdadera uer-
vio hipofiso-supra-renal. Nosotros nos pregunta-
mos si la tiroïdectomia no determina una exagera-
ción de la función hipofisaria que estimulada en-
tonces la actividad supra-renal ; tal vez la hipofisis 
ya muy activa baste durante algún tiempo para 
asegurar por sí sola el papel de defensa al que la 
supra-renal no viene a concurrir sino lentamente, 
cuando un lapso de tiempo suficiente separa la ti-
roïdectomia de la nefrectomia. Esta defensa viene 
adem{ts a compensar la acción nefasta de los para-
tiroides, insuficientc sin embargo. 
«Creemos, pues, poder hacer intervenir en la 
patogenia de los accidentes urémicos una acción es-
pecial, procedente del aparato endocrina, acción 
que puede tra·ducirse bien en una mejoría (tiroides) 
bien en una disminución de la resistencia (para-
tiroides))). 
Las investigaciones de que he hablado hasta aho-
ra comp.Dendían para determina,r la insuficiencia 
renal, el empleo de la cantarida, y las lesiones se-
cundarias observ:adas en el tiroides, podíali, en 
rigor, ser atribuídas al veneno. Hemos querido po-
der contestar a esta objección y hemos investigadu 
que alteraciones de los diversos parénquimas aca-
rreaban la uremia por nefrectomia aséptica. La 
ablación de los riñones ha sido practicada bien en 
dos tiempos, bien de una sola vez. La supet·viven-
cia ha sido variable : 20h - 95h - 6zh - 45 11 - 1Sh -
8o11 - 6oh o sea un promedio de 64 horas con un 
promeclio dt: 5 g. 93 de urea o / oo y de 7 g. 87 o/oo 
de cloruros en la sangre. Hemos encontrada en 
general las lesiones siguientes : 
El tiroides presenta numerosas vacuolas de gran 
tamaño; ll'enas de coloides y de paredes aplanadas. 
Las células de las paredes estan descamadas en el 
interior de las vesículas. La substancia coloide se 
encuentra esparcida en los espacios intervesicula-
res ; numerosos focos hemorragicos. 
Los paratiroides externos estan muy congestio-
nados, con hemorragias en foco. El hígado es muy 
grande y el protoplasma celular es granulosa. Las 
supra-rena les son voluminosas. En los dos terci os 
internos de la capa fasciculada se nota una fina 
vacuolización de las células, aca y alla de los islotes 
de necrosis ; la capa glomerulada esta conservada y 
cubierta de grasa indeleble. La zona reticulada es-
ta muy congestionada. 
Al interrumpir por la punción del bulbo la evo-
lución de los accidentes tras un número de horas que 
varía de 12 a 26 después de la nefrectomia, y cuan-
do los animales no manifiestan aún ningún males-
tar se hallan en ellos señales de hiperfuncionamien-
to tiróidico. El hígado presenta desde muy pronto 
alteraciones considerables, mientras que el tiroides 
y las supra-renales no han dejado de funcionar de 
un modo normal. No había, por otra parte, ningu-
na relación evidente entre la cantidad de urea con-
teúda en la sangre y la intensidad de las reaccio-
nes glandulares, ni el paralelismo necesario entre 
las lesiones de las diversas glandulas. 
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Puede decirse, sin embargo, que el tiroides pr~­
senta una hiperactividad tanto mayor cuanto mas 
larga es la supervivencia y parece impresionada sólo 
o especialmente por los productes tóxicos cuya re-
tención es el resultada de la supresión de la fun-
ción renal. 
En fin, si se extirpa el tiroides antes de extirpar 
l?s riñones, la super~ívencia es menos larga, la can-
tJdad de urea contemda en la sangre en ei momento 
de la muerte no llega a la mitad de la cifra compro-
bada después de la nefrectomia simple y las supra-
renales no han dado muestras de reaccionar en mo-
do alguna que pueda compararse a la reacción que 
se nota después de la simple ablación de los ri-
iíones. 
Esta serie de hechos que comprende por una par-
te la enorme variedad de substancias tóxicas que 
constituyen !.a azotemia, y por otra la infiuencia re-
cíproca de las glandulas de secreción interna, nos 
permite ahora abandonar la noción del Brighttsmo, 
sencilla manifestación de una insufi.ciencia renal 
constantemente aumentada, con o sin reacción hi-
pertensiva, y considerar los accidentes urémicos co-
mo sometidos a una patogenia extremadamente com-
pleja. A la debilidad o a la insufi.ciencia del hígado, 
del tiroides, del paratiroides, debemos pedir la ex-
píicación de los fenómenos tan variables que cons-
tituyen el conjunto del cuadro clínica. La debilidad 
renàl no precede necesariamente a la de los otros 
parenqui.mas ; puede series secundaria. La uremia 
no es otra cosa que la sintomatología de las insufi.-
ciencias endocrinas que reaccionau unas sobre otras, 
v ciertos síntomas de los mas importantes estan ne-
tamente condicionados por la desaparición de una 
hormona especial cuyo centro de elaboración parece 
enmudecer antes que los otros, en la gran sinfonía 
que constituye la sinergia necesaria de todas estas 
vías celulares, tan independientes en apariencia. El 
Brightismo pasa a ser así, una modifi.cación patoló-
gica del plasma sanguíneo considerada en todo sn 
conjunto. 
Después de esta larg.a serie de experiencias que 
fueron posibles sólo gracias a la paciente tenacidad 
v al alto valor técnico de mi colaborador, el doctor 
\:ILN\'lEUE, necesitaba yo investigar si la clínica no 
permitiría confirmar ias luces que el laboratorio no 
había dado . Desde el punto de vista tiroideo eran 
posibles tres hipótesis : 
r." El tiroides es un centro de neutraEzación ck 
los productes tóxicos. Su ablación permite una in .. 
vasión tan enorme del organisme por estos venenos, 
q:re Jas otras glandnlas no tienen tiempo de reac-
cwnar. 
2." El tiroides excita la función supra-renal. Obra 
según eso por mediacióu de una hormona, en el ver-
dadera senhdo de esta palabra. Su ablación al pri-
var a la supra-renal de un estimulante necesario, no 
pEirm.ite a esta glandula entrar eu acción a tiempo. 
3. ~ El tiroides en estado normal obra de una ma .. 
nera inhibidora sobre alguna sccreción antagonista 
de la supra-renal. 
Por otra parte, el paratiroides pareda desempeñar 
un papel importante en el metabolismo de la gua. 
ni clina. 
La guanidina aparece en cantidad considerable 
e:1 ~a sangre de los. animaies privades de sus para-
hrc>ldes. Estos anunales sucumben, por lo demas 
por accidentes tetanicos. ' 
La cantidad de guanidina que se encuentra en ],1 
sangre, varía de dos milíg. por roo cc. en estada 
normal, a diez milíg. por roo cc. en los estados azo-
témicos confirmac:os. (Ralph MAYOR y \Vr~Bim, 
Rttllcli11 of ]ohn' F-loPkins Hospit. Feb. 1927). La 
guanidina es hipertensiva. Lo es de un modo per-
manente y no temporal como la adrenalina. 
Se clecidió, pues, experimentar la acción de lo,:; 
extractes de estas clos glandulas en la uremia, .\ 
empezamo~ por clirigirnos a la tiroides (MrNVlEUI\ 
y RÉ!\10ND, Gaz. des H6p. Mayo I<j2I, p. 645). 
Mujer 29 años : bocio-secue~as de fi.ebre tifoidea.-
n ef ri tis-edemas. 
A la entrada, 22 ]unio--27'3 gr. de albúmina. 
T. A. 17-Io-retraso considerable en la elimina-
ción del azul. Urea sanguínea r gr. 28-cloru-
ros 7 gr. v-del 22 Junio al 13 Julio, inyección de 
extracto tiroideo. _ 
El 13 de Julio T. A. 14-10. Urea de la san-
gre: 2 gr. o6. Cl01·uros 9'65. 
Se deja descansar al paciente lusta el 23 de J u-
lio. Se administrau entonces dos cachetes diarios 
de polvos de paràtiroidina, tratamiento completada 
con una inyección cada dos días de extracto para-
tiroideo basta el dos de Agosto. 
El 13 de Agosto T. A. rS-12. Urea de la san-
gre o g. 94. Cloruros 7 g. 45· 
Igual retraso en la eliminación del azul de meti-
leno (9 día). 
El 3 de Septiembre, después de 20 días de des-
canso, se encuentra: Urea de la sangre; r,r8. 
Cloruros, 7,85 y se reanuda el tratamiento tir~i­
deo para encontrar diez días después : Urea de la 
sangre; 1,36. Cloruros S,r3 . 
La urea de la sangre y la retención cloruracb 
aumentaban pues netamente hajo la influencia dei 
tratamiento tiriodeo. 
Una segunda observación no fué mas favorable. 
~e trataba de un hombre de 58 años, edema de las 
piernas, disnea, albuminuria T. A. 21-12, ruído 
de galope, constante de AMBARD o,o73. 
Se le administró durante 9 días 0,10 de extracLJ 
tiroicleo por día en punciones y se comprobaron las 
modificaciones siguientes : T. A. 14-9, constau-
te o,289. El enfermo mantenido a régimen lacteo 
sucumbió 7 días después. , 
En un tercer caso comprobamos igualmente ~a 
elevación de la cloruremia y la de la constante 
de o,o7 a o,r2. ., 
Habiéndose mostrada por el contrario la ~ccwn 
del paratiroides netamente favorable en la P_~1mera 
observación hemos buscada cual era su accwn so-
bre la constante, y hemos hall.ado : 
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Variaciones de la cons[ante 
Principio 
0,14 
J] 0,12 
III 0,43 
IV o,rS 
{ r mes 
JV a dc re- 0,12 
poso 
v 0,24 
V•l 
4S d. de 
reposo 0,20 
régimen 
n. 
Después de un 
tratamiento de 10 
liias, 2 cachets y 
l inyccción de ex-
tracto por dia 
o,r 1 
o,o6 
0,07 
0,03 
Despuès de 
20 dias 
o, ro 
O, IO 
o,r 1 
o,og 
0,12 
Despuês de un 
reposo 
de un mes 
O, II 
o,o6 
Finalmente, hemos estudiada la~ variaciones del 
nitrógeno residual en la sangre, bajo la influencia 
de idéntico tratamiento, y hemos encontrada : 
Principio 
N. urea o,rS N. residual o, I S, régimen lactco 
li N. urea o, 17 N. residual o,So, régimen mix to 
III N. urea 1,62 N. residual !.52 
2) días de tratamiento 
N. urea o,o74 N. residual o,or8 
11 N. urea 0,4I N. re sid u al 0,20 
III N. urea 0,70 N. re sid u al o, I r 
1\aturalmente, todos estos enfermos habían que-
dada en observación varios días antes de comenzar 
el tratamiento, y su régimen era constantemente el 
mismo para cada enfermo, leche sola, o bien le-
che, patatas y frutas. 
Dcspués he continuada empleando el tratamiento 
paratiroideo cada vez que me he encontrada en pre-
sencia de azotemias aunque fueran poca acusadas, 
y he comprobado regularmente que el empleo del 
extracto y de los polvos de paratiroides permite 
combatir útilmente la intoxicación urémica. Su 
eficacia proviene de las modifi.caciones favorables 
de la constante de AMBARD; su .acción obra princi-
palmente sobre el conjunto de los productos azoa-
dos, distintos de la urea contenidos en la sangre. 
Teóricamente ahora, si repasamos lo que acaba-
mos de exponer, vemos que la cloruremia no ex-
plica la uremia hidropígena. 
Es que los Hquidos de edema no contienen mas 
que cloruros. 
Sabemos que la inyección de albúminas séricas 
extrañas al organismo, provoca facilmente acciden-
tes articulares. Luego, la inyección o la reabsor-
ción de serosidad pleural puede en el sujeto mis-
ma, traducirse por accidentes analogos. En fi.n, 
GouGET y MoREAU desde 1912, demostraran que la 
reabsorción de edemas era susceptible de provocar 
accidentes analogos y que por consiguiente, estos 
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líquidos contenían proteinas. Estas proteinas 
obrau sobre el sistema nerviosa. Lo comprobamos 
en los fenómenos convulsivos que acompañan a cier-
tos edemas. El tuber cinereum presenta un núcleo 
propio que regulariza el metabolismo. Estando 
· enervada el riñón de un lado y habiendo quedada 
el otro normal, al punzar el suelo del enarto ven-
trículo, en media del espacio comprendido entre el 
origeu del acústica y el origen del neumogastrico, 
se obtiene una eliminación de doruros mucho me-
nos importante por el riñón enervada que por el 
riñón sano (JAUGl\1AN y MEYER). 
Llegamos, pues, a concebir la retención cloru-
rada como el resultada de la acción frenatriz de 
las toxinas sobre el sistema nerviosa, y llegamos 
a coucebir ia uremia como una perturbación polí-
gland u lar cuyas manifestaciones estan condiciona-
das por la acción neurótropa de cierto número de 
elementos tóxicos diferentes. No he aportada mas 
que un solo capítula de este conjunto, pero el valor 
de la acción del paratiroides basta por sí solo para 
autorizar el concepto general que .acabo de expo-
neros. 
El tratamiento paratiroideo, por última, demues-
tra clínicamente la importancia uremígena de otra 
insufi.ciencia glandular distinta de la insufi.ciencia 
renal, el valor tóxico de las substancias azo ad as 
distintas de la urea, y constituye un arma terapéu-
tica cuya afi.rmación sera la conclusión practica de 
este trabajo. 
RÉSUMJ1 
Le rcin ne peut pas être camparé aux orgaqres glan-
dulaires ordinaires; les épmwlit~ms renaux ant une sim-
ple joction excrétrice, discrimanatrice des substances ap-
portées par le sang. En schhna llll fonction renalc cst. 
celle d'un système arteriel, app.arci/ de filtration sous 
pression, qu1i, en mê1nc temps, régnla·rise cette pression 
en jJassant par la glomérule, et pcnnet lc sang d'ass·urer 
la fona~ion ép~vheliale et l'alünentation des cellules. 
Lonque dons les· néphrites aigües les épitheliun!-s sant 
détruits, lc liquide qui sort du glornérule est retenu par 
lc bouchon cylindrique et la filtration gl01nérulaiTe s'ar-
Tête. Lorsq·ue le glmnérule a subi 1Hte dégénémtion sclé-
rosc, les épitheliums nourris PM l'artéTiole effércnte mcu-
Tent d'inanition et /eu.r fonctio'~ se s1~pprime. Gloméndes 
et épitl1eliwns sant, done, à fais, simultanément lésionés. 
A la desquamation massive des épithe/iu.ms corrcspond 
les a/buminuries élévécs, Ics orines rares et les chloru-
rémies; à la sclérose glomérulaire corl'espond les albu-
minuries légères, la polyu1·ie et l'azotémie. A la 1'eten-
tion azo té e cm'respond u ne intoxication (dant l'A u te ur 
examine la nGlture 011~ corus de son travail) qui est un 
élémcnt important par son action ·neurot.11rope, dons la 
pathogénie de l'urémie. Il faut considérer aussi, les dé-
sarrois polyglandulMres condit:ionnés par l'intoxication. 
L'A u.tcur insiste finalement, s ur la 'Valeur du tmitcmc nt 
patail~}~roïdien des accide,~t.s t~rémiqucs. 
SUMMARY 
Tl1e lúdnev cannot be compatcd to the commo1~ glan-
drd.a~- orga11s; r'c1wl ep~tel·iwm has a ,sz;mpl1e .c:x;crcting 
jnnction discriminati11g the sUlbstances carried by thc 
blood. ln schema, renal function is that one af an artc-
1'ial system, filter apparatus low p1·essliffe which, at thc 
sam e thne, regulat es this p1·essure when passing throttgh 
the glomcrule enabling the blood to secure the epithe-
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/iai function and celL nutrition. 1Vhc11 epitheli.um is des-
troycd i:~ acute ncphritis the fluid coming out of the glo-
mcntlc 1s retamed by t.hc cylindric. pluggcring and o'/o-
meru/ar jiltration i~ stoppcd. When the glomerulc has 
tmdergone a scle1·oswg degcneration, the epithelium., no·u-
rlshed by the. cjf~rcnt a¡·terio/c, dies through inanNion 
and 1ts junct101~ 1s suppr:cscd. Glomerules and cpitllc-
lllu;~ arc then .s1multaneattsly injured. 
1 o he 11WSS7Ve desqu:mnation . of the epitheliwm. corrcs-
ponds the lugh album.me, rare u1·ine àlnd chlo1·uremia· 
to ihe .glomerular s~lerosis, light ·a1lbumin poly1wia and 
~zoie1!17a .. To tl1e nltrogena,ted retentiM~ corresponds an 
mtox.zcatzon- whose nature is exmnined by the autl1or 
m lzzs -c!Jork- which is a11 eleme11t oj i11iportancc o11 
a~coznzt ?f lfs ncuirotropic action, in uremia patllOgene-
s~s. Pohglandular. troubles conditioJZed by thc intoxica-
twn arc to be consz~er~d. Finally author insist upon tlle 
value oj tlze parathzro¡,d treatment oj uremie accidCih~s. 
ZUSAMMENFASSUNG 
Die Nieren konnen nicht mit den a.ndcren o-ewonliclte11 
Drüscn des Organismus verglichen werden. Die Schlcim-
/¡i:iutc der Nieren haben cine einfache diskrimierende aus-
scheidende Funktion der im Bltde nitgejührten Su.bstan-
zen. 11n Schema wiedergegeben ist die F11nktion der 
.\'feren diejcnige eines Arterien-Syste1ns, ei11cs untcr 
Dntck arbeitenden Fi/<trations-Apparatcs, wi:ihrend o'/eich-
zcitig dicser Dmck beim Durrchgehen durch das Bliiten-
l<ni:iuelchen (Gioméru.le) regularisiert wird, 1VOdurc/¡ dem 
Blute die epithele Fmz ktion u.nd die Emdhrung der Zc-
llel~ gestattet wi1·d. Wenn die Schleimhaute zerst61't sind 
i11 den aku.ten Nieren-Entzündingen, so wi1·d die Fliissig~ 
/leit, die aus de1n Glomérule herauskommt, durch den 
zy/i11drischen Pfropjen zurücl<.gehaUen und die o-l01nerale 
Fi/tration stcht still. Wenn das• Gloméntle du.:ch Verk-
al/?urng eine Degenerat'ion etjahre1~ lwf, so sterbcn die 
du1 eh die herausjüTende Schlagader gendhrten Schleim-
hi:iu.te zu.folge Entkrdjtung ab tmd ihTe Fu.nktion hort 
auf . Die Glomemlen u.nd die Schleimhi:iute sind also in 
glcichcr Weise in mitleidensclzajt gezogen. Die Entlli:ill-
tung der Epi:thelen hat die hohen Albu.minuricn zur 
Folge, die seltenen Urine und die Chloruremien. Die 
glomuralc l"erkalbmg bedingt dic leichten Albwminurien, 
aie Poliurie u.nd die Azotemie. Der stickstofjhaltigen 
Retcntion entspricht eine Intoxication- deren Natur 
der Autor in Verlauje seiner Arbeit prüjt- die zu.jolge 
il!,rer nevrotropischcn A I?Jtion ein wichtiger Falktor in del' 
Patogenie der Uremie ist. Mlan muss auch die durch die 
I ntoxication bedingten poliglanduli:iren Stamngen in Be-
1'ilicksichtigung zihen. Der A1dor besteht schliesslich auj 
der paratiroiden Behandlung de¡· uremíschen Krankheit-
sfi:ille. · 
CATEDRA DE CLÍNICA MÉDICA 
Profesor Dr. A. Ferrer y Cagigal · 
UN CASO DE HEMOFILIA 
por el doctor 
JAIME PI-SUÑER BA YO 
El desconocimiento de la etiología y la consiguien-
te de,;orientación en lo que se refiere a la terapéu-
tica de la hemofilia, inclujo a ELOSEGUI y LLOPIS (r) 
a ensayar el tratamiento por las vitaminas. Fun-
daban este intento en un criterio de analogía. Efec-
tivamente, la mayor parte de las enfermedades por 
carencia, presentau un síndrome hemorragico de 
(1) Arch. Cardial. y hemat.-Madrid. VIII ago:;to 1926. 
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mayor e menor importancia. Por otra parte la t 
rapéutica en la hemofilia es hasta ahora t~n ~-
fi · ¡ · poca 
e. c1e;1te, que cua qu1er prueba ~echa co~1 espíritn 
ciei:tifi~o, y en la absoluta segundad de mocuida.1 
es .JUstificable. ' 
Ni ]!ls ~ales de calcio, ni los sueros hematopoyéti-
cos, 111 nmguno de los bemostaticos locales clan r . sultad~s absolutameute satisfactorios. Es por elro 
q,ue, vistos los casos publicades en Madrid por dis-
ctpulos ~e PrTTALUGA, escue1a de maxima autoridad 
en Espa~a. y probable~er,tte en Europa en cuestiones 
hematolog¡cas, nos c!ec!d1mos a la prueba del trata-
miento vitamínico en nuestro caso. 
Ya en plena estudio de nu es tro enfenno han pu-
blicada casos parecidos, Pn·nr.uGA y ELO~Ecur (2) 
y Lr,orrs (3) un resumen el e las pruebas efectuada~ 
en Clínicas extranjeras sobre este uuevo medio t~~ 
rapéutico. 
Llevamos h~chos siete analisis, en poco mas d•: 
un año. Los cmco primeres, en los que se aprecia 
la franca y rapida mejoría, en un término de tres 
meses; luego desde enero de 1927, la ausencia de 
Barce:ona durante mas de media año, nos imposibi-
1ita la continuación del estudio sistenútico del en-
fermo ; sin embargo, continúa el tratamiento y los 
examenes de sangre practicades con posterioridad 
a mwstro regreso, certificau la estabilización del 
proce~o de curación. 
Se extraen cada vez, IO c. c. de sangre por pun-
ción venosa, mediante una jeringa esterilizada, y 
lavada cuidadosamente con agua destilada. Las mis-
mas precauciones- esterilización y enjuague con 
agua destilada - se toman para la preparación de 
los demas instrumentes, tubes, pipetas, etc., que 
hayan 2e utilizarse durante todas las operaciones, a 
fiu de evitar la posible presencia de enzimas o sales 
de ca!cio que influyeran en los fenómenos de coagu-
lación. 
Con la sangre extraída se realizan sistematica-
mente tres determinaciones ; calcemia según el mé-
toclo de TrsDALL ; coagubilidad, según BLOc (con 
sulfato magnésico y citrato de sodio), y la medición 
del tiempo de coagulación espontanea, sin adición de 
substancia alguna. Esta última investigación, la de 
mayor valor, a nuestro en tender, la realizamos, de· 
jando 2 c. c. de sangre recién exraída de la vena, 
medi dos con toda exactitud, siempre en el mism0 
tubo, d fin de encontrarnos en todas las observaciJ-
nes en las mismas condiciones de superficie de con-
tacto, rugosidad de las paredes, composición del 
cristal, etc. Este tubo, esteri!, se tapa con algodón 
y se espera hasta Ja obtención de la coagulación to-
tal a 20 grados. Tomamos como coagulaci~n to~~l, 
la posibilidad de invertir el tubo por la gehficacwn 
completa de la sangre y el tiempo que se tarda en 
conseguirlo, es el dato que anotamos. En algunas 
de las observaciones, se han adicionado a estos tres 
dates indispensables otros resultardos de interés va-
riable. 
HISTORIA CdNICA.--Basilio M. G., de 12 años. 
(2) Arch. Med. Cir. _v Esp.-Madrid. Núm. 303.-28 marzo I927· 
(3) lcl. ld.-305. 9 abril 1927. Pltg. 474· 
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